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INFLUENCIA DEL TRATAMIENTO CON ANÁLOGOS DE 
PROSTAGLANDINAS SOBRE EL GROSOR FOVEAL EN 
PACIENTES HIPERTENSOS O CON GLAUCOMA OPERADOS DE 
CATARATAS 
INTRODUCCIÓN: 
El  edema  macular  es  el  aumento  de  volumen  anormal  de  la  mácula  por  la 
acumulación  de  líquido  en  el  espacio  extracelular  entre  las  capas  de  la  retina 
neurosensorial. 
El edema macular quístico se caracteriza por “múltiples espacios quísticos” en la 
mácula, clásicamente entre la capa plexiforme externa y nuclear interna de la retina 
detectados  por  oftalmoscopia  indirecta,  angiografía  fluoresceínica  o  tomografía  de 
coherencia óptica (OCT).1-2
El principal mecanismo fisiopatológico es  el incremento de la permeabilidad 
vascular endotelial (Alteración de la barrera hemato-retiniana interna). Puede asociarse 
también  a  disfunción  del  Epitelio  pigmentario  de  la  retina  (EPR)  (Barrera 
hematorretiniana externa), aumento del flujo vascular, estrés traccional, entre otros1-2.
La causa primaria  del edema macular  depende de la enfermedad subyacente: 
Procesos  inflamatorios  3-6(cirugía  intraocular,  procedimientos  con  láser,  uveítis), 
enfermedades vasculares retinianas7-17 ( Retinopatía diabética, oclusión de vena central 
de  la  retina,  retinopatía  por  radiación,  entre  otros),  Neovascularización  coroidea18-21, 
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efecto secundario de medicamentos tópicos y sistémicos ( análogos de prostaglandinas, 
timolol, cloruro de benzalconio, entre otros),22-25distrofias de la retina,26-27 maculopatías 
traccionales28-29,  desprendimiento de retina30,  tumores intraoculares,31-32 anormalidades 
del nervio33-35 y en raros casos es idiopático1-2.
El edema macular quístico posterior a cirugía de catarata (síndrome de Irvine-
Gass) ha disminuido con el progreso de las técnicas quirúrgicas, siendo menor con la 
facoemulsificación.3,42-46. La incidencia del edema macular angiográfico (No asociado a 
disminución  de  la  agudeza  visual  (AV))  posterior  a  la  cirugía  de  catarata  con 
facoemulsificación  sin  complicaciones  es  del  19%  y  del  edema  macular  clínico 
(asociado a disminución de AV) oscila entre el 0 % - 2.35% de casos. 36-48
Los análogos de prostaglandinas son hipotensores oculares que  regulan el flujo 
de salida uveoescleral hacia el espacio supracoroideo y venas epiesclerales, inhibiendo 
la acción de metaloproteinasas (MMP) en el metabolismo de la matriz extracelular en el 
cuerpo ciliar y otras estructuras oculares.49-50
Estructuralmente,  Xalatan® (Latanoprost  0.005%),  Travatan® (  Travoprost 
0.004%)  son  análogos  de  prostaglandinas,  en  tanto  que  Lumigan  ® (  Bimatoprost 
0.03%) se considera una prostamida.51
El  edema  macular  asociado  con  el  tratamiento  tópico  con  latanoprost  se  ha 
descrito  desde  199852-57,  asimismo  se  ha  señalado  que  el  latanoprost  induce  edema 
macular en el periodo postoperatorio temprano tras cirugía de cataratas. 
Se ha demostrado la alteración de la barrera hematoacuosa,58-65 algunos autores 
consideran que la causa principal del edema macular es el conservante y no el principio 
activo66, además los pacientes incluídos en estos estudios tenían otros factores de riesgo 
predisponentes  a edema macular.  Se han descrito  casos similares con bimatoprost  y 
travoprost 54, 67-70. 
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Con los estudios disponibles no se ha podido establecer una clara relación causal 
entre  uso  de  análogos  de  prostaglandinas  y  desarrollo  de  edema  macular  en  el 
postoperatorio temprano tras cirugía de cataratas, sin embargo  se recomienda su uso 
prudente en pacientes con factores de riesgo para edema macular. 70
Es difícil explicar que pacientes con otros factores de riesgo para edema macular 
tratados con análogos de prostaglandinas, no desarrollan el edema macular clínico, ni 
tampoco el edema macular detectado por otros métodos diagnósticos ( OCT, AGF, etc), 
por tanto  se plantea la existencia de otros factores implicados en el desarrollo de edema 
macular.
La tomografía de coherencia óptica (OCT) es un método de diagnostico rápido, 
no  invasivo  de  alta  resolución  que  proporciona  medidas  cuantitativas  del  grosor 
macular,  es   utilizada  para  el  diagnóstico  y  el  seguimiento  de  los  pacientes  con 
alteraciones maculares.71-73 Se ha utilizado en varios estudios para detectar cambios en el 
volumen foveal y perifoveal tras la facoemulsificación.74-82
Se cree  que  la  existencia  de  edema macular  implica  el  engrosamiento  de  la 
retina, la mayoría de estudios se centra en el grosor foveal; sin embargo, se han descrito 
casos de espacios quísticos en la retina con grosor foveal normal y alteraciones en el 
espacio perifoveal.83
En un cuestionario realizado a oftalmólogos del Reino Unido entre 2003 y 2004, 
sobre  la  interrupción  o  no  del  tratamiento  con  análogos  de  prostaglandinas  previa 
cirugía de cataratas, se encontró que el 19.5% lo suspendía rutinariamente, el 20.8% 
sólo si hay otros factores de riesgo para edema macular y el 59.7% no lo suspendía. 
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Con mayor  frecuencia;  el  periodo  de  suspensión  del  tratamiento  previo  a  la 
cirugía fue de 7 días,  y el tiempo para reintroducirlo después de la cirugía estaba entre 
30 y 60 días del postoperatorio. 84 
En  nuestro  centro  se  realiza  la  suspensión  del  tratamiento  con  análogos  de 
protaglandinas desde 7 días antes de la cirugía de catarata y se reintroduce a los 30 días 
del postoperatorio en ausencia de complicaciones.
REVISIÓN Y ACTUALIZACIÓN BIBLIOGRÁFICA:
Latanoprost accelerates disruption of the blood-aqueous barrier and the in-
cidence of angiographic cystoid macular edema in early postoperative pseudo-
phakias. Miyake K, Ota I, Maekubo K, Ichihashi S, Miyake S. Arch Ophthalmol 
1999; 117: 34-40
Este estudio prospectivo, randomizado y doble ciego, que incluye pacientes con 
glaucoma operados de catarata y tratados durante 5 semanas con Latanoprost y 
Diclofenaco (grupo I), Latanoprost y Fluorometolona (grupo II), placebo y Diclofenaco 
(grupo III), placebo y Fluorometolona (grupo IV), encontraron que el flare resultó 
mayor en los grupos II y IV, que en los grupos  I y III al tercer día,  en la primera y 
tercera semana del postoperarorio y  también resultó mayor en el grupo II que en el IV, 
la incidencia de edema macular angiográfico a la 5.ª semana fue mayor en los grupos 
tratados con Fluorometolona.  No se encontraron diferencias estadísticamente 
significativas entre el grupo I y III. La Presión intraocular fue significativamente más 
baja en los grupos I y II que en los III y IV.
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Entre las conclusiones del estudio se plantea la ruptura de las barreras 
hematoacuosa y hematorretiniana por el Latanoprost y la posibilidad de prevenir este 
efecto con el diclofenaco tópico. No hubo ningún caso de edema macular clínico.
Enhanced disruption of the blood-ocular barrier and the incidence of an-
giographic cystoid macular edema by topical timolol and its preservative in early 
posoperative pseudophakia. Miyake K, Ota I, Ibaraki N et al.  Arch Ophthalmol 
2001; 119: 387-394.
En este estudio prospectivo, randomizado y doble ciego, se  incluyeron 168 ojos 
asignados a 6 grupos, tratados y seguidos durante 5 semanas, el grupo A se trató con 
Timolol y Diclofenaco, el grupo B con Timolol y Fluorometolona, el grupo C con 
vehículo y diclofenaco, el grupo D con vehículo y Fluorometolona, el grupo E con 
vehículo sin conservante y Diclofenaco y el grupo F con vehículo sin conservante y 
Fluorometolona, entre los resultados se observó que el flare resultó más alto en los 
grupos B y D en los días 3 y 7 del postoperatorio y en los grupos D y F en los días 7 y 
14 del postoperatorio.
 El edema macular angiográfico, resultó más alto en los grupos B y D que en el 
F, no se encontraron diferencias entre los grupos B y D, tampoco hubo diferencias entre 
los grupos A, C y E.
En el análisis se encontró que el Timolol y el Cloruro de Benzalconio alteran las 
barreras hematoacuosa y hematorretiniana, este efecto adverso se podría evitar con 
AINES, sin que ello suponga disminuir el efecto hipotensor de estos fármacos. No hubo 
ningún caso de edema macular clínico. 
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Foveal   thickness after phacoemulsification in patients with pseudoexfoli - 
ation syndrome, pseudoexfoliation glaucoma, or primary open-angle glauc-
oma.Yüksel N, Doğu B, Karabaş VL, Cağlar Y. J Cataract Refract Surg. 2008 
Nov;34(11):1953-7.
Este estudio prospectivo observacional incluyó 87 pacientes tributarios de 
cirugía de catarata con facoemulsificación; 33 pacientes fueron controles con catarata 
sin otra enfermedad ocular asociada, 15 con glaucoma primario de ángulo abierto, 22 
con síndrome pseudoexfoliativo (PXF) y 17 con glaucoma pseudoexfoliativo (PXG). El 
grosor foveal fue medido con OCT preoperatoriamente, 1, 2, 4, y 8 semanas 
postoperatoriamente. La presión intraocular fue medida preoperatoriamente y a las 8 
semanas de postoperatorio. Se encontró un mayor incremento del grosor foveal en 
grupo con PXG que en el grupo control y el grupo PXF a las 2 y 4 semanas. Tres 
pacientes, uno en cada grupo presentó edema macular clínicamente significativo,ssin 
embargo la incidencia de edema macular no fue estadísticamente significativa.
Macular  thickness   after uneventful cataract surgery determined by optical  
coherence tomography. Von Jagow B, Ohrloff C, Kohnen T. Graefes Arch Clin Exp 
Ophthalmol. 2007;245(12):1765-71.
Estudio prospectivo que incluyó 33 pacientes sin patología macular en ambos 
ojos.Se realize la facoemulsificación en un ojo y el otro sirvió de control. El OCT fue 
utilizado para medir el grosor foveal mínimo promedio (MMFT) y el grosor foveal 
promediio (MFT) preoperatoriamente, 1 día después, 1 semana después y a las 6 
semanas del postoperatorio. No se encontró ningún caso de edema macular clínico en 
este estudio. No se encontró correlación entre el engrosamiento macular y la agudeza 
visual con parámetros biométricos y quirúrgicos estudiados.
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Putative side effects of prostaglandin analogs. Schumer RA, Camras CB, 
Mandahl AK. Surv Ophthalmol. 2002;47 Suppl 1:S219.
En este artículo se describen casos de edema macular, iritis, queratitis por herpes 
simple, hiperpigmentación periocular y cefaleas en pacientes con glaucoma en 
tratamiento con análogos de prostaglandinas.
 Sin embargo, no se ha podido establecer una clara relación causal entre el 
edema macular y el uso de análogos de prostaglandinas, porque se presentan en ojos que 
tienen otros factores de riesgo asociados. Aunque este efecto sea infrecuente se 
recomienda utilizarlos con precaución en pacientes con factores de riesgo para edema 
macular, iritis, queratitis por herpes simple. 
Latanoprost and clinically significant cystoid macular edema after unevent-
ful phacoemulsification with intraocular lens implantation. Yeh PC, Ramanathan S. 
J Cataract Refract Surg. 2002 Oct;28(10):1814-8.
En este estudio retrospectivo se incluyeron 162 ojos de 145 pacientes operados 
de catarata sin complicaciones. Pacientes con factores de riesgo para edema macular 
fueron excluídos. Se encontraron 4 casos de edema macular,  los 4 pacientes estuvieron 
en tratamiento con latanoprost. El Latanoprost fue suspendido en 8 pacientes 1 semana 
previa a la cirugía de catarata y ninguno de ellos desarrolló edema macular. La 
diferencia en la incidencia de edema macular fue estadísticamente significativa, todos 
los casos se resolvieron al suspender el latanoprost y realizar el tratamiento con 
ketorolaco.  Debido a la ausencia de otros factores de riesgo para desarrollar edema 
macular se sugiere que el uso de latanoprost sería un factor de riesgo para el desarrollo 
de edema macular postoperatorio.
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Cystoid macular edema   in the era of ocular hypotensive lipids.  Wand M, 
Shields BM. Am J Ophthalmol. 2002;133(3):393-7.
El edema macular se puede asociar a varias intervenciones terapéuticas, 
complicaciones intraoperatorias, inflamación ocular, entre otros factores. La asociación 
entre el uso de latanoprost y la aparición de edema macular aún en ojos con otros 
factores de riesgo, parecer ser muy baja. 
Considerando la baja incidencia de edema macular asociada al latanoprost , los 
autores creen que se debe tener precaución en ojos con factores de riesgo, sin embargo 
señalan que no se ha establecido una relación causal y que hacen falta más estudios 
prospectivos, randomizados y doble ciego con mayor validez científica.
ESCRS Binkhorst lecture 2002: Pseudophakic preservative maculopathy  .  
Miyake K, Ibaraki N, Goto Y, Oogiya S, Ishigaki J, Ota I, Miyake S. J Cataract 
Refract Surg. 2003;29(9):1800-10.
En este artículo sobre la probable asociación entre análogos de prostaglandinas y 
la aparición de edema macular en afaquia y pseudofaquia, se revisan 4 estudios clínicos 
y de laboratorio que comparan la incidencia de edema macular pseudofáquico precoz en 
el postoperatorio de  pacientes en tratamiento con latanoprost con conservante y timolol, 
timolol sin conservante, el vehículo con y sin conservante y observó el daño estructural 
en las células endoteliales y los cambios en  la síntesis de prostaglandinas y citoquinas 
causadas por  latanoprost y timolol y por el conservante cloruro del benzalconio. 
En estos estudios se concluye en que el edema macular sería producido por  el 
conservante presente en los colirios hipotensores oculares o en otros fármacos utilizados 
en el postoperatorio. El conservante produciría un incremento en la síntesis de 
prostaglandinas  y otra sustancias que intensifican la inflamación postoperatoria . 
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El edema macular no se considera un efecto secundario de los análogos de 
prostaglandinas y otros fármacos para el glaucoma como el timolol, incluído en este 
estudio.
El término “maculopatía preservativa” es propuesto para el edema macular 
causado por análogos de prostaglandinas con conservante.
Blood-aqueous barrier changes after the use of prostaglandin analogues in 
patients with pseudophakia and aphakia: a 6-month randomized trial.  Arcieri ES  , 
Santana A, Rocha FN, Guapo GL. Arch Ophthalmol. 2005 Feb;123(2):186-92.  
En este ensayo clínico randomizado, doble ciego, de 6 meses de duración, se 
incluyeron pacientes con Glaucoma primario de ángulo abierto o glaucoma afáquico 
tratados una vez al día con bimatoprost (n = 16), latanoprost (n = 15), o travoprost (n = 
17) o dos veces al día con unoprostone (n = 16) o lágrimas artificiales (grupo control) (n 
= 16). 
El estado de la barrera hemato-acuosa fue valorada usando un laser flare meter, 
encontrándose valores más altos de flare en pacientes tratados con bimatoprost, 
latanoprost, y travoprost. 4 ojos tratados con latanoprost, 1 tratado con bimatoprost, y 1 
tratado con travoprost desarrollaron edema macular; todos los casos se resolvieron al 
suspender el tratamiento con el análogo de prostaglandina y tratamiento con diclofenaco 
tópico.  
Conclusión: Bimatoprost, latanoprost, y travoprost podrían causar disrupción de 
la barrera hematoacuosa en pacientes con pseudofaquia y afaquia.  
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Clinical pseudophakic cystoid macular edema. Risk factors for development 
and duration after treatment. Henderson BA, Kim JY, Ament CS, Ferrufino-Ponce 
ZK, Grabowska A, Cremers SL. J Cataract Refract Surg. 2007;33(9):1550-8.
Este estudio prospectivo en el que se incluyeron 1659 cirugías de cataratas 
consecutivas realizadas por residentes entre 2001 y 2006. La incidencia de edema 
macular postoperatorio fue de 2.35%. 
Se encontró que el antecedente de oclusión venosa retiniana (OVR) fue 
predictivo de edema macular postoperatorio ( OR 47.12), y al excluir pacientes con 
Diabetes mellitus, la incidencia de edema macular fue de 2.14% y la historia de OVR 
( OR:: 31.75), membrana epirretiniana (OR 4.93) y uso preoperatorio de análogos de 
prostaglandinas (OR 12.25) fueron factores predictivos de edema macular 
postoperatorio. 
Los pacientes con Diabetes Mellitus y/o complicaciones intraoperatorias 
presentaron menor riesgo de edema macular cuando fueron tratadas con 
antiinflamatorios no esteroideos (AINES) profilácticos en el postoperatorio durante 3 
meses. Los grupos tratados con AINES y corticoides tuvieron una resolución 
estadísticamente significativa más corta que los grupos no tratados.
Clinical  Cystoid  Macular  Edema  After  Cataract  Surgery  in  Glaucoma 
Patients. Law SK, Kim E, Yu F, Caprioli J.  J Glaucoma. 2010;19(2):100-4.
 En este estudio prospectivo se incluyeron 600 pacientes con glaucoma y 553 
pacientes sin glaucoma, la prevalencia de edema macular fue de 5.14% and 5.79%, 
respectivamente (P=0.618). 
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Los pacientes que desarrollaron edema macular clínico (68) tuvieron altos 
porcentajes de rotura de cápsula posterior o requirieron vitrectomía anterior durante la 
cirugía, OR = 3.35, frente a los pacientes que no desarrollaron edema macular ( 1185 
pacientes). 
Ninguna medicación antiglaucoma utilizada en el preoperatorio o postoperatorio 
fue asociada con edema macular clínico. 
Conclusión: La rotura de cápsula posterior y la vitrectomía anterior durante la 
cirugía de catarata es una factor de riesgo potencial para el desarrollo de edema macular 
después de la cirugía de catarata. 
Prostaglandin-induced cystoid macular edema following routine cataract 
extraction.  Agange N  , Mosaed S. J Ophthalmol. 2010;. Epub 2010 Nov 7.
Se describe el caso de un paciente varón de 59 años con glaucoma que desarrolló 
edema macular recurrente con tres análogos de prostaglandinas diferentes, después de 
cirugía de catarata sin complicaciones. Fue tratado con latanoprost después de la cirugía 
de cataratas y presentó edema macular a los 4 meses, tras suspender el tratamiento se 
resolvió el edema macular. Luego el paciente comenzó el tratamiento con bimatoprost 
pero a la semanas recurrió el edema macular, que desapareció al suspender el 
tratamiento, finalmente fue tratado con travoprost, presentando nuevamente edema 
macular. Se trata de un caso aislado, podrían haber influenciado otros factores de riesgo 
para la aparición de edema macular. Para tener conclusiones definitivas hacen falta 
ensayos clínicos prospectivos y aleatorizados que permitan establecer una relación 
causal. 
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Macular thickness after uneventful cataract surgery determined by optical 
coherence tomography. Von Jagow B, Ohrloff C, Kohnen T. Graefes Arch Clin Exp 
Ophthalmol. 2007;245(12):1765-71. Epub 2007 Jul 10.
En este estudio prospectivo realizado en 33 pacientes sin patología macular 
operados de catarata con facoemulsificación de un ojo, el otro ojo sirvió de control. 
No se encontró edema macular clínico en este estudio. No se encontró 
correlación entre el aumento de grosor macular y la agudeza visual.  Se encontró un leve 
incremento de grosor foveal sin impacto en la agudeza visual . Este incremento podría 
deberse a cambios subclínicos y la influencia en los cambios de la opacidad de medios 
que podrían influír en la medida con OCT. Los parámetros biométricos como el tiempo 
de facoemulsificación y la longitud axial no se correlacionaron con el grado de aumento 
de grosor macular.
Change of foveal and perifoveal thickness measured by OCT after pha-
coemulsification and IOL implantation. Biro Z, Balla Z, Kovacs B. Eye. 2008 
Jan;22(1):8-12. Epub 2006 Jun 2.
En este estudio prospectivo se midieron grosores de la retina de la región foveal 
y perifoveal (fovea+3.0 mm, fovea+6.0 mm) mediante OCT en 71 ojos de 71 pacientes 
(34 varones, 37 mujeres, edad media: 68.8 años) que tuvieron una cirugía de catarata sin 
complicaciones. No se encontraron cambios estadísticamente significativos en el grosor 
foveal  1 día después de la cirugía. 
Sin embargo un incremento significativo podría ser detectado en el día 7, 30 y 
60 del postoperatorio en la región foveal y perifoveal .
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 Los valores iniciales en el preoperatorio fueron de 234.1+/-2.6 micras en la 
región perifoveal( 6.0 mm) y aumentó a  242.5+/-2.6 micras a la semana, a 247.7+/-4.6 
micras, 1 mes después y a 246.0+/-5.9 micras 2 meses después de la cirugía., lo cual 
resultó estadísticamente significativo. Sin embargo en cambio en el volumen macular 
fue moderado, 3.5, 5.6, and 5.3%.
En un subgrupo de pacientes (n=34) mínimo 6 meses después de la cirugía de 
catarata, los valores en la región perifoveal 6.0 mm se encontraron elevados a 237.8+/-
3.9 micras, comparando con los ojos controles 233.9+/-3.8 micras. La diferencia fue de 
1.7% y no resultó estadísticamente significativa. 
 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:
Los análogos de prostaglandinas son fármacos muy utilizados en el tratamiento 
de  pacientes  con  glaucoma  o  hipertensión  ocular  cuando  la  cirugía  de  catarata  es 
necesaria  existen  dudas  sobre  suspender  o  no  el  tratamiento  ante  la  posibilidad  de 
cambios en el grosor foveal y aparición de edema macular; considerado como efecto 
adverso infrecuente.
Actualmente  se  cuenta  con  información  limitada  respecto  al  tiempo  de 
suspensión previo a la cirugía de cataratas y el tiempo  de reintroducción recomendado 
para estos fármacos, por lo que realizamos este estudio para intentar determinar una 
actitud a seguir en este tipo de pacientes valorando los riesgos y beneficios.
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HIPOTESIS:
• La interrupción del tratamiento con análogos de prostaglandinas 
previa a la cirugía intraocular disminuye el riesgo de edema macular quístico y 
no aumenta el grosor foveal en el postoperatorio respecto al grupo que mantiene 
el tratamiento hasta el día de la cirugía.
• La HTO postoperatoria es más alta en pacientes en los que se 
suspendió el tratamiento con análogos de prostaglandinas previo a la cirugía de 
cataratas.
OBJETIVO GENERAL:
Valorar el impacto de retirar el tratamiento con análogos de las prostaglandinas 
previamente  a  la  cirugía  de  cataratas  en  la  aparición  de  edema  macular  quístico 
postoperatorio.
OBJETIVOS ESPECÍFICOS:
 Determinar  la  incidencia  de  edema  macular  en  el  grupo  de 
pacientes que suspendió el tratamiento con análogos de prostaglandinas frente al 
grupo control.
 Determinar la frecuencia de HTO en postoperatorio inmediato en 
el  grupo  de  pacientes  que  suspendió  el  tratamiento  con  análogos  de 
prostaglandinas frente al grupo control.
 Determinar la AV postoperatoria inmediata en pacientes con HTO 
o glaucoma leve o moderado en tratamiento con análogos de prostaglandinas 
tras cirugía de cataratas con facoemulsificación.
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 Comparar  los  cambios  en  el  grosor  macular  en  el  grupo  de 
pacientes que suspendieron el tratamiento  con análogos de prostaglandinas 7 
días antes de la cirugía frente a los pacientes que no suspendieron.
 Determinar  si  existe  relación  entre  los  tipos  de  glaucoma y la 
aumento de grosor macular.
 Conocer la AV final en el grupo de pacientes que suspendió el 
tratamiento con análogos de prostaglandinas frente al grupo control.
 Determinar la utilidad del OCT en el  detección de aumento de 
grosor macular.
METODOLOGÍA:
DEFINICIÓN DE LAS VARIABLES:
Presión intraocular (PIO): La PIO normal se refiere al rango de PIO esperable 
en la población general. Se medirá usando el tonómetro de aplanación de Goldmann en 
todas las visitas por el mismo investigador, y se expresará en unidades de milímetros de 
mercurio (mmHg); se realizaran 3 medidas en cada ojo y el promedio de las 3 será 
utilizada para el análisis estadístico.
Hipertensión  ocular (HTO):  PIO  >21mmHg  en  2  o  más  ocasiones  con 
tonómetro de Goldmann sin alteraciones en el nervio óptico, gonioscopia ni en el campo 
visual. Descartando otras enfermedades oculares o uso de esteroides u otros factores de 
riesgo adicionales ( Definición tradicional). 
PIO  está  fuera  de  dos  a  tres  desviaciones  estándar  de  la  media  normal, 
encontrándose el  resto de hallazgos clínicos  dentro de los límites  de la  normalidad. 
(Definición actual).85
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Agudeza  visual: La  AV inicial  se  evaluó  por  el  mismo investigador  con  la 
Cartilla  de  Snellen  estandarizada  en  la  misma  consulta  y  se  consignó  en  medida 
decimal.  La  AV  final  corregida  fue  tomada  por  un  mismo  optometrista,  también 
expresada en medida decimal.
Catarata: Opacificación total o parcial del cristalino, se evaluará en la primera 
visita bajo midriasis farmacológica para  especificar el tipo de catarata: de predominio 
cortical, nuclear, córticonuclear o subcapsular posterior.
Glaucoma Primario de Ángulo Abierto (GPAA) Se divide en Glaucoma de 
Presión alta  y de Presión normal, aunque podría representar un espectro de neuropatías 
ópticas con diferentes sensibilidades a la PIO. Existe daño glaucomatoso de la papila y 
alteraciones en el campo visual.
Preparación preoperatoria a la cirugía de cataratas: 
Una semana antes de la cirugía se indicó al paciente realice la higiene palpebral 
con toallitas lephanet® cada 12 horas.
El  día  de  la  cirugía  se  realizó  la  dilatación  pupilar  pupilar  con  colirio  de 
tropicamida  (Colircusí®  10mg/1mL)  y  se  añadía  1  gota  de  colirio  de  fenilefrina 
(Colircusí ® 100mg/1mL) si no existían contraindicaciones en cada paciente.
Cirugía de catarata: 
Se realizó por una misma cirujana con el procedimiento y técnica quirúrgica: 
Tras aplicación tópica de colirio  anestésico doble (Tetracaína clorhidrato 1mg/mL y 
oxibuprocaína clorhidrato 4mg/mL), se realizó la paracentesis de servicio e inyección de 
lidocaína intracamerular, luego la inyección del viscoelástico para mantener la cámara 
anterior  y  realizar  la  incisión  en  córnea  clara,  capsulorrexis,  hidrodisección, 
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hidrodelineación y facoemulsificación ( Infiniti Vision System - Alcon) , e implante de 
la lente  monofocal  Asférica  AcrySof®  IQ-  Alcon,  cierre  de  la  incisión  mediante 
hidratación  del  estroma  corneal  adyacente  a  la  incisión  e  inyección  posterior  de 
antibiótico  intracamerular:  cefuroxima  (0.1mg/1ml)  o  vancomicina  (0.1mg/1ml)  en 
pacientes alérgicos a la Penicilina). 
En el postoperatorio se indicó tobrabact (Tobramicina 3.0 mg/1 ml) 1 gota cada 
6 horas durante 7 días. Además colirio de dexametasona fosfato sódico (1mg/mL) 1 
gota cada 2 horas el día de la cirugía y luego en pauta descendente semanal durante el  
primer mes del postoperatorio. 
Análogos de prostaglandinas utilizados por los pacientes:
Se incluyeron en el estudio pacientes en tratamiento con:
Latanoprost 0.005% ( (Xalatan®; Pfizer Inc, New York, NY).
Bimatoprost 0.03% (Lumigan®; Allergan Inc, Irvine, Calif )
Travoprost 0.004%  (Travatan®; Alcon Inc, Ft Worth, Tex).
Se verificó el uso adecuado de los fármacos teniendo en cuenta la refrigeración 
necesaria para el latanoprost. El  Bimatoprost y travoprost se mantuvieron a temperatura 
ambiente.
Cuantificación del grosor macular:
Tomografía de Coherencia Óptica ( OCT) 
Para realizar  la  OCT, las  pupilas fueron dilatadas  con colirio  de tropicamida 
(Colircusí® 10mg/1mL) y colirio de fenilefrina (Colircusí ® 100mg/1mL).
Se utilizó el OCT3 Stratus ® Modelo 3000 (Carl Zeiss Ophthalmic Systems, Inc, 
Humphrey Division, Dublin) que permite obtener una resolución de 10 a 20 µm86. El 
protocolo de análisis por OCT para medir el grosor foveal fue adaptado de Nicholas 87 y 
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Massin  88  que incluye  un protocolo de barrido rápido (Fast macular thickness map), 
además de 1 protocolo de barrido lineal (line) ambos fueron realizados por el mismo 
investigador( K.G.S.M.). 
Las  imágenes  fueron  analizadas  utilizando  la  aplicación  «Macular 
Thickness/Volume Tabular», realizando 2 mediciones; eligiendo el  que tiene mejores 
criterios de calidad de la  imagen (Signal  strenght  >6),  consignando el  resultado del 
grosor foveal en la ficha de recolección de datos.
Protocolo de barrido lineal (line) : Permite realizar varios barridos lineales que 
se  pueden repetir  o  adaptar  individualmente,  el  patrón  predeterminado es  una  línea 
horizontal(0º) con una longitud de 5mm.
Protocolo de barrido rápido ( Fast macular thickness map) : Mapa rápido de 
grosor  macular;  realiza  6  barridos  lineales  con  un  patrón  radial  de  6mm  en  1.92 
segundos.  Aunque  es  de  baja  resolución  está  diseñado  para  el  análisis  cuantitativo 
(grosor y volumen), 
Buena calidad del OCT se consideraba por encima de 6/10. El principal grosor 
foveal fue definido como el grosor central macular de 1mm de diámetro.
Grosor foveal central normal:  Se han realizado varios estudios utilizando el 
OCT  Stratus  OCT3  para  determinar  la  medida  del  grosor  macular  foveal  central 
promedio en sujetos sanos, encontrándose entre 182+/-23um.81
Edema  macular  angiográfico: Edema  macular  detectado  por  angiografía 
fluoresceínica  (  patrón  en  “pétalos  de  flor")  en  la  mácula,  no  siempre  se  asocia  a 
disminución de la AV.
Edema macular diagnosticado por OCT: Aumento de volumen macular foveal 
central detectado por OCT
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Edema macular clínico: El nivel de disfunción visual es menor de 20/40 ( 0.5), 
o  2  líneas  menos  que  la  AV  esperada  acompañado  de  hallazgos  angiográficos  y 
oftalmoscópicos.
TIPO Y DISEÑO DEL ESTUDIO:
Se trata de un estudio prospectivo, aleatorizado en pacientes con diagnóstico de 
HTO  o  Glaucoma  incipiente  o  moderado  en  tratamiento  único  con  análogos  de 
prostaglandinas subsidiarios de cirugía de cataratas, asignados de manera aleatoria a dos 
grupos; un grupo que suspende el tratamiento con análogos de prostaglandinas 7 días 
antes de la cirugía y otro grupo que no suspende el tratamiento hasta el día de la cirugía. 
Realizado en el Servicio de Oftalmología del Hospital La Esperanza - Parc de 
Salut Mar - Barcelona - España; durante 18 meses;  desde enero de 2009 hasta junio de 
2010. Aprobado por el comité de ética del hospital del Mar - Parc de Salut Mar, de 
acuerdo a la Declaración de Helsinki. Previo consentimiento informado escrito de cada 
paciente antes de la inclusión en el estudio (ANEXO 1).
 Las visitas se realizaran al inicio, a los 7 días, a los 15 días, a las 4 y a las seis 
semanas del postoperatorio.
TAMAÑO DE LA MUESTRA:
Considerando  que  la  incidencia  de  EMC  tras  cirugía  de  cataratas  por 
facoemulsificación es poco frecuente (entre el 0-2.35%). Antes del estudio se determinó 
el tamaño de la muestra (n=90) para detectar una diferencia de al menos 0.30. Con las 
tablas de aleatorización (ANEXO 2) proporcionadas por el Departamento de Estadística 
del  IMIM  (  Instituto  de  investigación  del  Hospital  del  Mar)  fueron  asignados  45 
pacientes en el grupo A que suspendió el tratamiento 7 días antes de la cirugía y 45 
pacientes en el grupo B que mantuvo el tratamiento hasta el día de la cirugía.
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En la  ficha de recolección de datos se  consignaron las  variables  a  estudio. 
(ANEXO 3)
En  cada visita, todos los pacientes se le realizará la medida de la AV con la 
cartilla de Snellen estandarizada expresada en medida decimal y Biomicroscopia con 
lámpara de hendidura y oftalmoscopia.
El OCT se realizará para investigar la aparición de edema macular previo al 
inicio del  estudio,  a las 6 semanas del  postoperatorio.  Se realizarán dos tomas para 
mejorar la fiabilidad del resultado.
Si se detecta edema macular clínico, se indicará suspender la medicación y se 
iniciará  el  tratamiento  con  dicloaback  (Diclofenaco  sódico  0.1%  1mg/mL)   sin 
conservantes  1 gota 3-5 veces al día durante 4 semanas, se realizarán controles cada 2 
semanas y realizará un nuevo OCT para evaluar si el edema macular se ha resuelto. Si 
persiste el edema macular más de 6 semanas se realizará una angiografía fluoresceínica.
La resolución del  edema macular se definirá por oftalmoscopia normal, OCT 
normal y mejoría de AV.
CRITERIOS DE INCLUSIÓN:
-Mayores de 18 años
- Pacientes con HTO o GPAA incipiente o moderado en tratamiento único con 
análogos de las prostaglandinas, subsidiarios de cirugía de cataratas. 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN PREOPERATORIOS:
Cualquier  intervención  quirúrgica  oftalmológica  en  los  6  meses  previos, 
opacidad de medios no atribuible a la catarata, catarata brunescente, guttas endoteliales, 
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glaucoma  avanzado,  uveítis,  subluxación  de  cristalino,  retinopatía  y/o  maculopatía, 
tratamiento tópico excepto lágrimas artificiales sin conservantes y los análogos de las 
prostaglandinas.
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN INTRAOPERATORIOS: 
Trauma de iris, rotura de cápsula posterior, pérdida de vítreo, implantación de 
lente en sulcus.
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN POSTOPERATORIOS: 
Mayor inflamación de la esperada, edema corneal, infección, calidad OCT <6
En los pacientes seleccionados luego de ser sometidos a los criterios de inclusión 
y exclusión y luego de firmar el consentimiento informado, se le realizo una exploración 
oftalmológica  completa  que  incluyo  agudeza  visual  corregida,  medición  de  PIO, 
valoración de cámara anterior y gonioscopia en caso de cámara anterior igual o menor 
de grado 2 (clasificación de Van Herick), valoración bajo midriasis farmacológica de la 
catarata y fondo de ojo. 
En los casos en que sea posible por la transparencia de medios se realizará una 
OCT macular previa a la cirugía.
En el grupo casos se retirará el tratamiento con análogos de prostaglandinas una 
semana antes de la cirugía de catarata. En el grupo control no se retirará el tratamiento 
hasta el dia de la cirugía.
En ambos grupos, por criterios del estudio, no se reintroducirá el tratamiento con 
prostaglandina hasta pasado el mes de la cirugía. 
24
Si es preciso reducir la PIO durante este período, se utilizarán fármacos tópicos 
de Iopimax 0.5%® (apraclonidina hidrocloruro 5.0 mg/1 ml) durante 48-72 horas, si 
persiste  la  PIO alta  a  las  72  horas,  se  iniciará  tratamiento  con  betabloqueantes  sin 
conservantes  Timaback® (Timolol  maleato  5  mg/ml)  o  alphagan  ® (Brimonidina 
tartrato 2 mg/ml) si existe contraindicaciones al uso de betabloqueantes.
Los controles postoperatorios se realizarán al día siguiente de la intervención, a 
la semana, al mes y a las 6 semanas. La visita de las 6 semanas incluirá OCT macular.
ANÁLISIS ESTADÍSTICO:
El análisis estadístico fue realizado usando el programa SPSS para Windows, 
Versión 13.0 ( SPSS Inc, Chicago, IL) en el Departamento de estadística del IMAS – 
IMIM - Parc de Salut Mar. 
Se incluyó para el análisis cada ojo por separado. En ambos grupos, las variables 
contínuas  fueron  analizadas  con  estadística  descriptiva  (promedios  y  desviación 
standard) y las variables categóricas con  distribución de frecuencias.
Para comparar las variables numéricas se utilizó la prueba T de Student, para las 
variables  categóricas  se  utilizó  el  test  chi  cuadrado de  Pearson y el  Test  exacto  de 
Fisher.
Para determinar si existía correlación entre las variables numéricas se analizó 
con  el  test  de  Correlación  de  Pearson.  El  nivel  de  significancia  estadística  fue 
establecido en p<0.05.
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RESULTADOS:
De  un  total  de  90  pacientes  incluídos  en  el  estudio,  45  fueron  asignados 
aleatoriamente en el grupo que suspendió el tratamiento 7 días antes de la cirugía y 45 
fueron asignados al grupo que mantuvo el tratamiento hasta el día de la cirugía.
El estudio se realizó durante 18 meses (Desde enero de 2009 hasta junio 2010) 
en  el  Servicio  de  Oftalmología  del  Hospital  de  la  Esperanza-  Parc  de  Salut  Mar- 
Barcelona.
Las características demográficas de los pacientes figuran en la tabla 1. La media 
de la edad en años de todos los pacientes fue de 74.24 ± 6.65; en el grupo A de 74,22 ± 
6,4 y en el grupo B de 74,84  ± 5,99. El 40% fueron varones y el 60% mujeres. El 
diagnóstico de inclusión fue GPAA en 35 ojos e HTO en 55 ojos.  
Entre los análogos de prostaglandinas utilizados encontramos el mayor uso del 
latanoprost  (Xalatan  )  en  60  pacientes,  luego  Bimatoprost  (Lumigan)  en  17 
pacientes y Travoprost (Travatan) en 13 pacientes. 
La  AV  prequirúrgica  corregida  fue  de  0.3±0.1  en  ambos  grupos. No  hubo 
diferencias  estadísticamente  significativas  en  la  media  de  la  edad,  diagnóstico, 
tratamiento  utilizado  ni  agudeza  visual  prequirúrgica,  se  observó  mayor  número  de 
mujeres  en  el  grupo B,  resultando esta  diferencia  estadísticamente  significativa,  sin 
embargo este dato no influye en el análisis porque se considera debida al azar. ( Tabla 
1).
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Tabla 1: Características demográficas de los pacientes
Característica A ( n=45) B ( n=45)
Edad promedio (años) ± DS 74.24 ± 6.65 74.84 ± 5.99
Sexo (n)
Varón
Mujer
24 (53.3%)
21 (46.7%)
12 (26.7%)
33 (73.3%)
PIO media ± DS 15.36 ± 1.96 15.98 ± 2.58
Diagnóstico:
GPAA
HTO
14 (31.1%)
31 (68.9%)
21 (46.7%)
24 (53.3%)
Fármaco:
Xalatan
Lumigan
Travatan
29 (64.4%)
9  (20.0%)
7  (15.6%)
31 (68.9%)
8  (17.8%)
6  (13.3%)
AVcc prequirúrgica± DS 0.3±0.1 0.3 ± 0.1
DS:  Desviación  estándar.  PIO:  Presión  intraocular.  GPAA:  Glaucoma  primario  de 
ángulo abierto HTO: Hipertensión ocular. AVcc Agudeza visual corregida.
La PIO media en el grupo A fue de 15.36+/- 1.96 mmHg y el el grupo B fue de 
15.98 +/- 2.58 mmHg. El diagnóstico de GPAA en el grupo A estuvo presente en 31.1% 
de pacientes y en el grupo B en 46.7% de pacientes. El diagnóstico de HTO en el grupo 
A se encontró en  68.9% de pacientes y en 53.3% de pacientes del grupo B.
El fármaco más utilizado fue el latanoprost ( 64.4%), seguido del bimatoprost 
(20%) y con menor porcentaje del travoprost ( 15.6%). La AV prequirúrgica en el grupo 
A fue de 0.3+/- 0.1 y en el grupo B de 0.3+/- 0.1.
Respecto al grosor foveal medio cuantificado en micras mediante OCT (Tabla 
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2). En el grupo A se obtuvo una media preoperatoria de 186,56  ± 17,04 µm  y en el 
grupo B de  185 ± 15,79 µm, mientras que en el postoperatorio resultó 197,18 ± 21,90 
µm en el grupo A y 195,96 ± 18,7 µm en el grupo B. 
Tabla 2: Grosor foveal medio medido por OCT 
 (µm ±  DS)
Grupo A B p
Preoperatorio 186.56± 17.04 185.00± 15.79 0.6
Postoperatorio 197.18± 21.90 195.96± 18.75 0.7
OCT: Tomografía de coherencia óptica. Stratus OCT. µm: micras. p: Nivel de 
significancia estadística, considerado estadísticamente significativo sin p>0.05.
La variación preoperatoria y postoperatoria del grosor foveal es de 10.65± 7.64 
µm  en el grupo A y 10.96 ±  8.88 µm en el grupo B, sin embargo la variación entre los 
grupos no resultó estadísticamente significativa (p = 0.866) (Tabla 3).
Tabla 3:Cambio en la media del grosor foveal  preoperatorio – postoperatorio
(µm±  SD)
A B p
Cambio en la media del grosor 
foveal 
10.65± 7.64 10.96 ±  8.88 0.87
p: Nivel de significación estadística
No se presentó ningún paciente con edema macular. En 2 pacientes se detectó la 
aparición de membranas epirretinianas (MER) en el control realizado a las 6 semanas, 
los dos casos se presentaron con disminución de AV asociada, actualmente en controles 
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en el Departamento de retina.
DISCUSIÓN
Este trabajo surgió ante la duda de suspender o no el tratamiento con análogos de 
prostaglandinas previamente a la cirugía de cataratas. En nuestra búsqueda bibliográfica 
sólo encontramos una encuesta a oftalmólogos  realizada en el Reino Unido .84
Asimismo nos interesaba conocer si existían cambios en el grosor foveal de los 
pacientes incluidos en el estudio y si en alguno de ellos se presentaba edema macular.
Para nuestro conocimiento, este estudio prospectivo es el primero en el que se 
analiza el tema de suspender o no el tratamiento con análogos de prostaglandinas 
previamente a la cirugía de cataratas con facoemulsificación y su posible influencia en 
la aparición de edema macular quístico postoperatorio. 
La alteración de la barrera hematoacuosa (BHA) se considera un factor de riesgo 
para edema macular quístico después de la cirugía de catarata .41-46
Arcieri 39encontró que el bimatoprost, latanoprost y travoprost puede causar 
alteración de la BHA en pacientes con afaquia o pseudofaquia. 
Asimismo el tratamiento con análogos de prostaglandinas se ha asociado con 
edema macular quístico en el posoperatorio de cirugía de catarata en pacientes con 
glaucoma. 
Schumer 56 hace una revisión de casos 29 casos publicados, encontró que todos 
los ojos que desarrollaron edema macular tenían otro factor de riesgo, sin  poder 
establecer una clara relación causal entre análogos de prostaglandinas y edema macular. 
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Lima60  encontró que el edema macular clínico asociado con tratamiento con 
latanoprost en afaquicos o pseudofaquicos es infrecuente.
 Wand 54 encontró que aún en  pacientes en tratamiento con análogos de 
prostaglandinas que tienen otros factores de riesgo la incidencia de edema macular es 
infrecuente. .
Miyake 66 plantea que el edema macular se produce por efecto de los 
conservantes de los fármacos (Maculopatía preservativa). Henderson 47 encontró que su 
uso antes de la cirugía de cataratas incrementa el riesgo de edema macular ( OR =12.45 
p< 0.05). 
Aunque no se ha establecido una clara relación causal entre el uso de análogos 
de prostaglandinas y la aparición de edema macular, se recomienda su uso prudente en 
pacientes con otros factores de riesgo asociados.
Estudios previos muestran resultados controvertidos sobre los cambios del 
grosor foveal, tras la facoemulsificación sin complicaciones. 
Ching y cols 89 encontraron una disminución en el grosor foveal, mientras que 
otros encontraron un aumento del grosor foveal .90-94
CONCLUSIÓN:
 La interrupción del  tratamiento con análogos de prostaglandinas  previa a  la 
cirugía intraocular no influye en el  aumento del grosor foveal ni  en la aparición de 
edema  macular  quístico  tras  facoemulsificación  sin  complicaciones  en  pacientes 
hipertensos oculares o con glaucoma sin otros factores de riesgo para edema macular 
postoperatorio.
ANEXO 1
CONSENTIMIENTO INFORMADO
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SUSPENSIÓN  DEL  TRATAMIENTO  CON  ANÁLOGOS  DE 
PROSTAGLANDINAS ANTES DE LA CIRUGÍA DE CATATATA. 
Se  me  ha  explicado  y  acepto  participar  en  un  ensayo  clínico  en  el  que  se 
realizará de forma aleatoria  la  asignación a  dos grupos,  en uno se le  suspenderá el 
tratamiento con análogos de prostaglandinas y en el otro se mantendrá el tratamiento 
hasta el día de la cirugía de catarata, la intervención de cataratas se realizará mediante 
la técnica de facoemulsificación con ultrasonidos. No se ha establecido una relación 
causal entre el uso de análogos de prostaglandinas y las alteraciones en el grosor foveal 
o la aparición de edema macular quístico. 
 
Participar en el ensayo clínico implica hacer un número adicional de pruebas y 
controles. 
FIRMAS
PACIENTE: MÉDICO: 
DNI             Número colegiado
Hospital de la Esperanza y Hospital del Mar (IMAS) 
Barcelona,                        de                               de    . 
ANEXO 2
RANDOMIZACIÓN DE 90 INDIVIDUOS EN 2 TRATAMIENTOS
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ID Tratamiento
1 A
2 B
3 A
4 B
5 A
6 A
7 B
8 A
9 B
10 A
11 B
12 A
13 B
14 A
15 B
16 A
17 A
18 B
19 A
20 A
21 B
22 A
23 B
24 A
25 B
26 B
27 A
28 A
29 A
30 B
31 A
32 B
33 A
34 B
35 A
36 A
37 B
38 B
39 B
40 B
41 A
42 A
43 A
44 B
45 B
ID Tratamiento
46 A
47 A
48 A
49 A
50 B
51 A
52 B
53 A
54 B
55 B
56 B
57 B
58 A
59 B
60 B
61 A
62 B
63 A
64 B
65 B
66 B
67 A
68 B
69 B
70 A
71 A
72 A
73 B
74 B
75 A
76 B
77 A
78 A
79 B
80 A
81 B
82 B
83 A
84 B
85 A
86 A
87 B
88 B
89 B
90 A
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ANEXO 3
FICHA DE RECOLECCIÓN DE DATOS
GRUPO     A    B       FECHA:……………………..
NOMBRES Y APELLIDOS…………………………………………………………
NÚMERO DE HISTORIA CLÍNICA………………EDAD  ……………. 
SEXO…………………… OJO :        DERECHO     IZQUIERDO
DIAGNÓSTICO : GPAA leve    GPAA moderado  HTO
TRATAMIENTO:   
Latanoprost 0.005% ( (Xalatan®; Pfizer Inc, New York, NY)………
Bimatoprost 0.03% (Lumigan®; Allergan Inc, Irvine, Calif )………..
Travoprost 0.004%  (Travatan®; Alcon Inc, Ft Worth, Tex)………...
TIEMPO DE TRATAMIENTO  ……….       MES ( ES)  ………   AÑO (S)
A.P. HTA  DM tipo2 Otros………
PIO INICIAL  ( dia de la primera visita) OD………     mmHg   OI……..        mmHg
AV csc    OD ….   OI   ……….                AV sc  ……..     OD …………   OI
SA:     Catarata CN+     CN++      CN+++     SCP 
FO:    Alteraciones en ANR   SI    NO            Miopía SI     NO   
OCT PREOP   GROSOR……… micras ( Fast macular). Paquimetria……….um
CV………… …………………………………………. NO TIENE……….
OCT CFN OD            OI         NO TIENE…………..      
FECHA DE CIRUGÍA   …….    ……..  ………
CIRUGIA DE CATARATA OJO DERECHO     IZQUIERDO
COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS O POSTOPERATORIAS SI…NO…..
Especificar:…………………………………………………
AV POSTOPERATORIA INMEDIATA    ………….
PIO POSTOPERATORIO INMEDIATO……………..mmHg
Si HTO tratamiento con      Iopimax……timaback ……     Iopimax + timaback……
Si PIO alta: control a la semana PIO en tto con Timaback …….mmHg
PIO POSTOPERATORIA FINAL…………………….mmHg
AV FINAL………………OCT MACULAR  a las 6 semanas………micras
Edema macular  SI NO..TRATAMIENTO PAUTADO…………………
OTRA ALTERACIÓN MACULAR DETECTADA:
……………………………………………………………………………………….
CONTROLES  FECHA:
AV ……PIO…….. OCT……….. um
CONTROL 2 FECHA
AV …..PIO………..OCT………..um.
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